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 心電図上 ST 偏位は心筋傷害を現わす所見として重要である. 実験的にも心表面を物理的・化
 学的に傷害すると局所誘導で ST 上昇する. か、る ST 編位は二重層説によれば次のごとく説明
 される. 正常心の ST は零線上にある. これは静止期に一様な分極状態にあるので外部に電場を
 生ぜず, また興奮極期にはか、る分極は一様に消失している故やはり外部に電場を生せず, 同様
 な状態にあるからと解され る. 一方心筋局所に傷害があれば, 静止期に既に分極が消失している.
 か・る心筋が興奮すれば傷害部も非傷害部も一様に分極が消失する. 即ち傷害心と正常心では興
 奮極期は同一であるが, 静止期が異なる. 従って静止期の電場と興奮期の電場との間に差を生ず
 る故 ST が零線より編位す る.
 このよ うな傷害局所における 静止期分極消失は細胞膜の傷害に 帰せられる. 一方高 K 液或は
 心筋圧縮液を 心表面に 作用させると 作用局所からの誘導で ST 上昇をみる. 従って心筋傷害時
 ST 偏位は細胞膜傷害によ る細胞K遊出によって 細胞外K増加によ る膜分極消失が起るため と考
 え る学者もある.
 しかし細胞膜傷害によ るK細胞外遊出は, 他方には細胞内K減少を意味し, 従って膜分極への
 影響は単に細胞外K増加のみでなく細胞内外K比の変動によ ることも考えられる. これは最近急
 速に進歩して電気生理学が 膜電位と細胞内外 ion 分布との間に 密接な関係の存在を示すことか
 らも明かであ る. この細胞内外K比の関係は細胞内K増加時に関しても云えるこ とでもあ る. し




 傷害心を作成 し, 心筋Kが減少 していると考えられる傷害局所を種マな る濃度のK液で覆 うと
 細胞内外液層相互の K間に種々の比が 考えられ, か・る相対的K関係を 傷害局所誘導心電図の
 ST 偏位態度と関連ずけることによ り検討 し得よ う.
 実 験 方 法 正常ガマ心では 6～7mEq、/L 以上のK液滴下で当該局所から ST 上昇の得られ
 ることをみた後, 焼灼叉はアルコール傷害したガマ心局所を 標準 Ringer 液 (K4mEq/L) 中




 ガマ心表面傷害直後, 直ちに典型的な単相曲線乃至 ST 上昇が記録された. この際傷害局所を
 覆 う K 液が標準 Ringer であれ, K-free であれ変りなく ST 上昇が得られた. ところが時間が
 経過すると標準 Rillger 液では得られても K-free 液では ST 上昇が得られない. その後一定時
 間過ぎると標準 Ringer 液でも ST 上昇の得られない時期があり, その後 ST 上昇をを得るため
 には標準 Ringer 液より漸次高めの濃度K液を使用する必要があった. 即ち傷害後時間の 経過
 に伴い K-free 液では ST 上昇が得られなくなるが, この際 ST 上昇を保つためには傷害部を覆
 うK液濃度を順次高め にすることを要 した (図2). これは傷害心で ST 上昇を得るK濃度閾値
 があ りか つ傷 善後時間の経過 に伴い高値となるこ とを示す.
 更に傷害回復の終りに, 正常心で ST 上昇の得られる濃度 (6～7 m Eq/L) K液で ST 上昇が
 得られず, 更に高濃度 1< 液, 例えば 10mEq/L の 1〈 液で始めて ST 上昇をみた. 傷害部の完
 全回復後閾値は 6～7m Eq/L に戻 るからこの現象は一種の Overshoot とみなされる (図3).
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考 按
 1. 低濃度K液の実験的傷害心における ST 上昇に及ぼす影響と細胞内外 K比.
 健康心における細胞内外 K比はほず 150二5 とされ, 内外比が比値をとれば ST は零線上にあ
 るが (図 4a), 細胞外Kが増せば (例えば内外比 150:10〉, ST 偏位が起ることは既に知られて
 いる (図 4b).
 一方細胞内K減少を考えた場合, 細胞外Kは正常であっても ST 上昇の起り得ることが 推論
 され (図 4c), 更にその際細胞外Kが正常以上に増加しても ST 上昇するであろう (図 4d). し
 か し細胞外 K が 極度に減少すれば ST 上昇は消失す るかも 知れないことが 理論的に考えられよ
 う (図 4e).
 以上の観点から成績を 分析すればまず 傷害直後に ST 上昇が 得られ, 標準 Ringer で覆って
 も, K-free 液で覆っても ST 上昇は 消失しない、 ところが時間が経過すれば標準 Rhlger で覆
 った場合 ST 上昇をみ るが, K-free 液 で覆った際 には ST 上昇のないこ とがみられた. これは
 傷害により心筋細胞内Kが 減少していることを示し, かつ 傷害局所における ST 上昇には細胞
 内外比が関係することが考えられる (図 4c, d, e参照). 傷害後時間が更に経過すれば標準 Rh1-
 ger 液でも ST 上昇が得られなく, 更に ST 偏位を得るK閾値は時間とともに漸次高値になるの
 をみた. この事実は 傷害により減少した 心筋細胞K が漸次回復 し正常に 戻るのを示すと考えら
 れる (図 a, b参照).
 2. 心筋梗塞発作後長期間存続する ST 上昇の解釈について
 以上の実験結果は心筋梗塞発作後長期間存続する ST 上昇に対して一つの解釈を与えると考え
 る. 従来これにはいくつかの解釈がある. 即ち心臓瘤があってそこが電気的無興奮状態にあるか
 らという考え方, 介在する電気的 illert の梗塞部を通 じて 対側心肥大効果が現われるという考
 え方などがあるが, いずれにせよ結論はまだだされていない、 そこで今, 著者の成績から見解を
 述べると, 梗塞部の細胞内Kが長年に亘って 回復しなければ, 側副環環を介して この部位を灌
 流する血清 K濃度が 正常であっても ST 上昇が現われうる. 又急性心筋梗塞で血清K値の上昇
 をみるがまもなく正常に復す. しかし ST 上昇はその後も存続する場合がある. これも血清Kが
 正常に復 しても局所細胞内K はいまだ回復しない為と解される.
 3. ST 上昇を得る 1〈閾値の Overshoot 現i象について
 傷害回復に伴い K 閾値は正常心で ST 上昇の得られる K閾値より更に 高値を示すことが 傷害
 回復の終りにみられた. これは一種の Overshoot とみられ, 細胞内Kがこの時期に一過1性に増
            『
 加 した ため と解され る.
第 直写
 著者は第一章にて心筋細胞内K減少と それに伴う細胞内外 1〈 比の 変動により 傷害局所の ST
 偏位の説明を試みた. 次に心筋内K増加の場合細胞内外K比と ST 偏位はいかなる 関係にある
 かという問題が提示されよ う.
 そこで著者は 心筋細胞内K増加の方法として insulin を用いる方法を選び, まず i11SU!i11 の
 心筋細胞内 K 導入作用を, 次にK 増加心に及ぼす K液の心電図学的影響を検討した.
実験方法
 (実 験1) 5単位、/d1・illsu!in + 100 mg/d1・91ucose + Rhlger 液を原液として K濃度を 夫々
 4m Eq/L, 7m Eq/L の2種とし, 液中にガマ心を浮遊, 時間を追って液中K及び Na 濃度を炎
 光光度計にて測定した (図5). (実験2) ガマ心に上述 insulin 液を絶えず注 ぐ. その間時間を
 見計いつつ, 心表面を 4～10 m 皐q /IL の7種の K液にて覆い夫々直接単極誘導を試みた (図6).
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成 績
 1. ガマ心浮遊 inSulin 液のKおよびNa 変化
 insulin 液中のK濃度は ガマ心浮遊後時間とともに 減少するのが みられた (図7). また 4m
 Eq /L 及び 7m Eq/L のK濃度の i11Sulin 液の比較では ガマ心浮遊開始後 2時間までのKの
 変化を計算すると, 前者の 液中から消失したK量は 2.4～4. 3μEq 平均 3. 4μ Eq, 後者の液
 では 4. 3～5. 5μ Eq 平均 4. 9μ Eq であった. これに反して Na は一定の傾向を示さなかった.
 2. illsulin 液作用心に及ぼすK液の心電図学的影響
 illsulin 液の心表面への 滴下直後或は 暫くの間は, 6～7mE“L のK液で ST 上昇が得られ
 た. しかるに illsuUn 液滴下を続け, 作用時間が経過すれば 6～7mEq/L の K液で心表面を覆
 うのでは ST 上昇が起らなくなり, かつその後も ST 上昇を保つには作用時間の経過に伴い高濃
 度の K液を 用いる 必要があった. illsulin 液の滴下中止後 K濃度閾値を 徐々に 元の値に帰った
 (図 8).
 一方K濃度閾値が高値を示した陰直ちに標準 Ringer で心表面を 覆うと逆に ST 降下を生ず
 るのがみられた.
                考按
 1. insuUn 投与による心筋細胞内外K比の変動
 insulin 液中にガマ心を浮遊させ, 液中K濃度を測定した結果, 時間の 経過とともにK濃度
 が減少した. この事はとりもなおさずガマ心が 周囲液層からKを吸収した為とみられる. 従っ
 てガマ 心筋細胞内 K は insu!in の作用 によ り増加 したものと考えられ る.
 ところがこの様な方法で細胞 Kがどの程度まで 増加し得るかであるが, ガマ筋新鮮組織1kg
 当Kはほず 109.2m Eq であるから, 心重量から心筋 1〈 を計算し合せて心筋が 吸収したK値
 からその増加を計算すると, 7m Eq/L のK濃度をもつ insulin 液中ガマ心は 7. 7～14. 2% 平
 均 10.5% であり, 4m Eq/L K液中ガマ心にては 3. 8～10.4% 平均 6.096 と算出される.
 以上, insulin にて細胞内を増加, 細胞外 Kを減少せしめ細胞内外比を変化させることは可能
 と考えられる.
 一方 insulin にて細胞内或は外 Na に変動が起れば膜分極に変化が起ると考えられる. しかし
 著者の実験では hlsu!in 液中 Na は殆んど変動せずK に得た如き一定の傾向を有する変化をみな
 かった. 従って K液の ST 上昇に対する Na の二次的影響は度外視してよいと老える.
 2. insu/in 作用心における K液の ST 上昇におよぼす影響と細胞内外 K比の変化
 正常心における内外比は 150=5 とされ, 内外比が此値を示す時 ST 上昇は生じないが (図 9a),
 細胞外 1〈 が増加し 例えば 15017 になると ST 上昇が 起る (図 9b). しかし細胞外Kが増加し
 ST 上昇があって も, もし細胞内 K が増加しその際の内外比が 正常心の如く 150:5 の割合に近
 ずくと ST 上昇が消失するであろうことが理論的に考えられる (図 9c).
 inSuli11 液滴下直後では 直ちに ST 上昇消失はみられなかったが, 時間がや・経過すると漸次
 6～7m Eq/L のK液で ST 上昇が得られなくなった. 即ち細胞外Kが正常心ならば当然 ST 上
 昇を来す濃度であるにもか』わらず ST 上昇消失がみられた. 更に insulin 液の滴下時間が経過
 するに伴い ST 上昇を保つ為には漸次 6～7m Eq/L より高濃度の K液が必要であった (図 9d)。
 これは iusuli1/ の効果によりK が細胞内へ移動 し細胞内 1< が増加した為であると解釈できる.
 以上, 心筋内 K 増加およびそれに伴う 細胞内外比の変化も又 ST 上昇に重要な 役割を果すと
 結論} さ れ る.
 3. 細胞内K増加心に及ぼす標準 Ringer の心電図効果
 上述の如く inSuli11 液投与後, 時間が経過するに伴って ST 上昇を生ずる閾値は 漸次高値を
 示した. この時標準 Ringer でガマ心を覆えば ST 上昇は勿論消失するが, 標準 Rhlger 滴下と
 一44一
 殆んど同rl寺に ST 降下の起ることが みられた. この ST 降下は細胞内外 K比の立場から 考察す
 れば細胞外 K が正常であって細胞内 K が増加した場合の心電 図所見であると推論される.
結 論
 以上を総括するに心電図上 ST 偏位は心筋の形態学的変化及び機能的変化を問わず, 心筋細胞
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 心電図上 ST 偏位が 心筋細胞内外K 比の変動により発生するとの 推論を確かめる目的で本研
 究を行っている.
 1) 先ず 焼灼 又は アルコール塗布 又は 心筋内注射にて 作成した傷害心の傷害局所を 0～10
 mEq/L の 11 種のK液にて覆い, ST 上昇の発現態度をみた. 傷害直後, 傷害部位からの直接
 単極誘導で ST 上昇が現われ, これは傷害部を覆う K液の濃度を K-frec にしても直ちには消
 失しないが, 時間が 経過すると標準 Rillger 液 (K は4 mEq/L) では消失しないが, K-free
 液で消失した. しかしやがては標準 Rillger 液でも ST 上昇が得られなくなり, ST 上昇をその
 後も保たせる為には K 液の濃度を漸次高めにしなければならないこと, 即ち ST 上昇を得る K
 濃度閾値が 漸次上昇することが観察された. この所見は7例のアルコール傷害の全例にみられ,
 9例の焼灼傷害の全てに認められた. 以上の所見を分析すそ) と, 傷害の結果心筋細胞内の 1く が
 減少 していることを示し, かつ傷害局所の ST 上昇には細胞内外 K比が関与することを 示すも
 のと老えられる. 更に傷害後時間が経過すれば標準 Rillger でも ST 上昇が得られなくなり, 引
 続いて ST 上昇を保つには K液の濃度を 更に高める必要があった事は 傷害により減少 した心筋
 細胞内 1く が一定時間後からは漸次回復 し正常値に戻る事を示すと考えられる.
 2) 傷害回復の終りに ST 上昇を生ずる K 閾値はiE常心で ST 上昇を来す閾値 (6～7 mEq/L)
 を越えて一過性に高値を示した. この所見は一睡の Overshoot とみなされ, 傷'il∫細胞は回復に
 際 し細胞内に一過性に過量の K をとり入れる為と解釈される.
 3) 次に心筋 Kが増せば, 細胞内外K比と ST 偏位はどん.な関係にあるかをll周べる為, 先ず
 予備実験と して 5単位/dt illsulill. 100 m9/〔11 g・ucose, Rhlger 液にガマ心を浮遊 し, 液中K
 及び Na 濃度を時間の経過とともに炎光、l l・にて測定した所, Na は一定の傾向を示さないが, K
 は減少した. これは h1Sulh1 液中の 1〈 濃度の高い方が著明であった. この事は inSuli11 液中1<
 が心筋内に移動し心筋 1く が増加する事を示すものと考えられる.
 4) 次にガマ心に 上述処法液を継続滴下, 適当に時間を見計いつつこれに 4～10 mEq/L の
 1〈 液にて覆い心電図を撮影した. その結果 時間経過に伴い ST 上昇を生ずる 1〈 濃度閾値は高値
 を示した. 即ち前述 illsu/i11 液中 1〈 濃度を4mEq/L とした場合も 7mEq/L とした場合もと
 もに insulin・glucose・Rhlger 液の滴下直後或は暫くは, 6～7mEq/L のK液で ST 上昇が
 得られるが, illsuli11・91ucose・ 1えillger 液の 滴下を続け, そのf乍用時間が 経過すれlf 6～7
 mEq/L の K液で心表面を覆うのでは ST 上昇はみられず, かつその後 ST 上昇を保つ為には
 作用時間の経過に伴い高濃度の 1〈 液を必要と した. か・る所見は hlSulil/ 液中 1〈 液が4mEq/し
 である6例の, K液が 7mEq/L である4例計 10 例の全f列にみられた. この事実は illsulhl の
 効果により hlSulill 液中 K が細胞内へ移動 し細胞内 1〈 が漸次増加する為 ST 上昇を得る為に順
 次高濃度の K 液が必要であったと考えられ, 細胞内 K 増加r寺も細胞内外 K 比が ST 偏位に重要
 な役割を演ずるものと解釈 され る.
 5) 一方この様に ST 上昇を生ずる 1〈 濃度閾値の上昇する時, 心表面を覆う 1〈液の濃度を高
 くせず, 標準 Ringerとすると, 作用と同時に ST 降下所見が得られた. これは上述の老察から
 すれば細胞外 K が正常かつ細胞内 K が増加 した場合の心電図所見と考えられる.
 以上を総括すると心電図上 ST 偏位は心筋の形態学的変化及び機能的変化を問わず, 心筋細胞
 内外 K 比が変動することに関連があるという結論が得られる.
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